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de I'enfant 
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Leur epidemiologie se modifie avec les progres de la vaccination 
antipneumococcigue des jeunes enfants. Toutefois leur 
symptomatologie peu specifigue et la possibility de pneumocogues 
de serotypes non couverts par le vaccin, imposent de les traiter 
en urgence de fagon probabiliste par I'amoxicilline, avec une 
reevaluation de la situation a 48 heures. 


Dominique Gendrel, Florence Moulin * 


lusieurs donnees ont transforme nos connaissances 
sur Forigine des pneumonies communautaires de 
Fenfant. Tout d’abord, Famelioration des methodes 
diagnostiques, en pardculier pour les virus et les myco- 
plasmes, a permis d’affiner la recherche etiologique. 
Ensuite, la generalisation du vaccin antipneumococcique 
conjugue a commence a faire diminuer l’incidence des 
pathologies invasives a pneumocoque, parmi lesquelles 
les pneumonies, non seulement chez les enfants vaccines 
de moins de 2 ans, mais aussi dans leur entourage. Malgre 
l’extension importante de la couverture vaccinale chez le 
jeune enfant, le pneumocoque ne va pas disparaitre, ne 
serait-ce que parce que les vaccins ne peuvent couvrir tous 
les serotypes. II faut done encore le prendre en compte 
lors des traitements probabilistes, car il est le germe le 
plus dangereux des pneumonies. 

L’incidence des pneumonies est 10 fois plus elevee 
dans les pays en voie de developpement que dans les pays 
industrialises. Les germes, mycoplasme compris, et les 
virus sont les memes, mais leur repartition est differente. 
Cependant, il reste une grande caracteristique, c’est la 
mull i pi i ci te des agents edologiques possibles. Aussi, et 


CE Q U I EST NOUVEAU 


En cas de forte couverture vaccinale antipneumococcique, 
les pneumonies a pneumocoque diminuent lentement en 
nombre. Elies restent cependant les plus graves : il faut done 
d'abord viser le pneumocoque. 

■'/ Les surinfections bacteriennes ne coincident pas avec les 
infections virales. Elies les suivent de 8 a 15 jours. 

■) Les mycoplasmes se rencontrent de plus en plus souvent, 
mais ils restent rares avant 2 ans. 


plus encore dans les pays industrialises oil se developpe 
rapidement la vaccination par le vaccin pneumococcique 
conjugue, il faut disposer dune epidemiologie locale pour 
decider des traitements initiaux et la reactualiser regulie- 
rement. En effet, les resultats des examens realises en 
urgence manquent de specificite, et le traitement initial est 
pratiquement toujours probabiliste. 



* Service des urgences pediatriques, hopital Saint-Vincent de Paul, 75674 Paris Cedex 14. Courriel : dominique.gendrelisisvp.aphp.fr 
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Enfin, il faut bien etre conscient de l’insuffisance des 
donnees. Les pneumonies communautaires sont un pro- 
bleme quotidien, mais les enquetes systematiques bien 
menees sont peu nombreuses : une petite dizaine d’en- 
quetes completes, c’est-a-dire recherchant systematique- 
ment toutes les causes, en Europe, et un peu moins au 
Canada et aux Etats-Unis. Beaucoup deludes sont incom- 
pletes, car elles ont cible un germe particulier et la grande 
majorite porte sur des malades hospitalises. 

PNEUMONIE A PNEUMOCOQUE 


Les pneumonies a pneumocoque sont la forme la plus 
grave des pneumonies de l’enfant. Les traitements anti- 
biotiques ont transforme leur evolution et la guerison 
sans sequelle est actuellement la regie. Avant Fere des 
antibiotiques, seulement 60 % des pneumonies a pneu- 
mocoque guerissaient spontanement, la mortalite etait de 
20 %, et 30 % des patients avaient des sequelles (abces, 
pleuresies, etc.) 

Frequence 

La frequence exacte des pneumonies a pneumocoque 
est difficile a evaluer, car les hemocultures sont generale- 
ment absentes. Les series basees sur l’hemoculture 1 ' 3 
montrent une incidence de l’ordre de 10 a 20 % des 
enfants hospitalises pour pneumonie dans les pays occi- 
dentaux (tableau 1). Les series basees sur les examens 
serologiques antipneumococciques donnent une fre- 
quence de Fordre de 25 a 30 %, 4 ' 5 en raison des difficultes 
a quantifier Fimportance des surinfections par le pneumo- 
coque des infections respiratoires virales. 

La drepanocytose, les asplenies et les deficits immuni- 
taires favorisent les infections pneumococciques, mais ces 
facteurs de risque ne concement qu’un faible nombre d’en- 
fants ayant une pneumonie a pneumocoque authentique. 


Origine des pneumonies communautaires 
chez Fenfant a Saint-Vincent de Paul 
dans deux groupes d’age 


1 Age <18 mois n = 75 

1 Age >18 mois n = 104 

iVirus 35 

dontVRS 24 

et co-infection vir/bact 10 
i Pneumocoques 7 

i Haemophilus influenzas 2 

iCoqueluche 1 

iTuberculose 1 

i Staphylococcus aureus 1 

■ Inconnu 27 

i Virus 30 

dont VRS 10 

et co-infection vir/bact 4 
i Pneumocoque 12 

i Pneumocoque + mycoplasme 2 
i Mycoplasme 41 

i Chlamydia pneumoniae 1 

i Staphylococcus aureus 1 

i Inconnu 17 


D’apres les ref. 1 et 2. VRS : virus respiratoire 
syncytial. 


En revanche, une infection virale, et surtout une infection 
grippale dans le mois precedent, meme cliniquement gue- 
rie, favorise la survenue dune pneumococcie grave. 6,7 

Les pneumonies a pneumocoque sont plus frequentes 
chez le jeune enfant. Mais, si on considere uniquement le 
recrutement hospitaher, le pourcentage de pneumococ- 
cies, parmi les pneumonies, reste du meme ordre dans 
toutes les tranches d’age. Cela tient au fait que beaucoup 
de pneumonies a mycoplasme du grand enfant peuvent 
etre traitees en ambulatoire et ne sont pas comptabihsees 
dans les series hospitaheres. 1,4,5 

Enfin, l’impact actuel du vaccin pneumococcique 
conjugue est reel mais ses effets doivent etre analyses soi- 
gneusement. Globalement, il a un effet tres benefique sur 
les pneumococcies invasives, c’est-a-dire meningites et 
septicemies chez le sujet vaccine et, dans une moindre 
mesure, dans l’entourage. Pour ce qui est des pneumonies, 
la protection est evidente contre les serotypes contenus 
dans le vaccin, a Forigine de la plupart des pneumonies 
avant l’age de 2 ans. Chez les enfants de plus de 2 ans, les 
serotypes a Forigine des pneumonies sont frequemment 
identiques a ceux de Fadulte (p. ex. les serotypes 1 a 5) : la 
protection par le vaccin est moins nette, et il faudra atten- 
dre, pour avoir un effet protecteur majeur jusqu’a l’ado- 
lescence, la commercialisation des nouveaux vaccins 
conjugues all, voire 13 valences. 

Clinique et radioloqie 

Contrairement a ce qui est communement admis, les 
aspects cliniques des pneumonies a pneumocoque sont 
trompeurs. Le tableau dassique de la phase d’etat, fievre 
elevee avec toux et douleur thoracique brutale n’est plus 
guere rencontre. Les patients consultent maintenant des 
le debut de la fievre, qui est souvent isolee. Dans une serie 
finlandaise d’enfants ayant une hemoculture positive, 
30 % seulement toussaient, 30 % avaient des signes diges- 
tifs, nausees et vomissements, et un tiers avaient une aus- 
cultation normale. 

Par aiheurs, les aspects radiologiques ne sont pas nets : 
une pneumonie franche lobaire aigue n’est retrouvee que 
dans 40 a 50 % des cas et une pneumonie bilaterale que 
chez 10 % des patients ayant une hemoculture positive a 
pneumocoques. 1 ' 3 

Linalement, le meiheur signe des pneumonies a pneu- 
mocoque est la chute rapide de la temperature avec peni- 
cilhne ou amoxicihine a dose suffisante. Cela est tres net 
dans la serie de Toi'kka : 3 seuls 5 % des enfants avaient 
encore de la fievre apres 48 heures, du fait soit d’un 
empyeme pleural a pneumocoque, soit d’un encombre- 
ment respiratoire majeur chez des encephalopathes. Les 
pneumonies a pneumocoque ne sont pas aggravees par la 
resistance des germes si le traitement est entrepris avec 
des doses suffisantes de betalactamines : dans plus de 
90 % des cas l’apyrexie est obtenue en moins de 48 heu- 
res chez Fadulte comine chez l’enfant. 810 
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Diagnostic 


Affinner definitivement la responsabilite du pneumo- 
coque est difficile. Le seul examen probant est Fhemocul- 
ture. 11 Le taux de positivite est faible chez Fenfant: dans 
une serie personnelle, nous avons hospitalise 1 1 patients 
pour pneumonie a pneumocoque avec hemoculture posi- 
tive et ayant eu deux prelevements successifs a une heure 
d’intervalle. Chez un seul de ces patients, Fhemoculture 
etait positive aux deux prelevements. 

En raison de ces difficultes, des serologies specifiques 
du pneumocoque ont ete testees. 4 ' 6 Mais ce sont des 
methodes longues, techniquement difficiles et peu speci- 
fiques. De plus, une partie des porteurs asymptomatiques 
de pneumocoques, sans aucune manifestation clinique, 
ont des serologies positives. 12 Les recherches d’antigenes 
urinaires semblent plus utiles : le test Now Sp Binax, qui 
met en evidence une pneumolysine dans les urines, est 
parfois positif chez les jeunes enfants porteurs asympto- 
matiques de pneumocoques. 13 Mais, il a une excellente 
valeur diagnostique chez le grand enfant ou Fadolescent. 

Enfin, et surtout, il faut penser a Fassociation frequente 
mycoplasme-pneumocoque. Dans notre serie, 15 % des 
pneumonies a pneumocoque avec hemoculture positive 
etaient des co-infections a mycoplasme, chiffre retrouve 
dans les series finlandaises. 

L’hyperleucocytose et Faugmentation du nombre de 
polynucleaires neutrophiles est tres nette pour une partie 
seulement des pneumonies a pneumocoque. 2 ' 4 L’etude 
finlandaise portant sur les pneumonies a pneumocoque 
avec hemoculture positive a montre que seulement 23 % 
des enfants avaient, a Fhemogramme, des globules blancs 
superieurs a 30 000/ mm 3 et seulement 1 1 % des poly- 
nucleaires superieurs a 90 % (tableau 2). 3 II en est de 
meme pour la proteine C-reactive (CRP) [v. figure] qui 
varie dans les infections a pneumocoque avec hemocul- 
ture positive de 50 a 280. 2 

Seule la procalcitonine ( v . figure) peut donner des 
valeurs predictives utiles d’emblee. Une procalcitonine 
superieure a 2 ng/mL est un bon signe d’infection pneu- 
mococcique. 2 ' 14 15 Elle pennet une bonne differenciation 
avec les autres causes mais n’a pas une specificite parfaite 
puisque certaines infections a mycoplasme ont des valeurs 
de procalcitonine comprises entre 2 et 5 ng/ mL. Quoi 
qu’il en soit, comme Fa montre chez l’adulte une etude 
suisse qui basait le traitement antibiotique sur sa valeur, 
seule la procalcitonine est un bon indicateur de pneumo- 
nie a pneumocoque quand elle est elevee. 14 

PNEUMONIE A MYCOPLASME 


Les mycoplasmes sont des Mollicutes de la taille d’un gros 
virus mais ce sont des bacteries : ils n’ont pas besoin de 
milieu cellulaire pour pousser. Ils sont depourvus de 
paroi, ce qui explique leur resistance aux betalactamines. 


Principaux signes des pneumonies 
a pneumocoque de Fenfant 
avec hemoculture positive en Finlande 



VALEURS 

% DE CAS 

1 Leucocytes 

1 Polynucleaires 

<15000 

>30000 

<70% 

>90% 

15 

23 

26 

11 

ICRPmg/L 

<20 

15 


20-60 

17 


>60 

26 

1 Fievre 


99 

IToux 


55 

1 Vomissements 


32 

1 Diarrhee 


2 

1 Auscultation normale 


19 


D'apres la ref. 3. CRP : proteine C-reactive. 


Frequence des mycoplasmes 
dans les pneumonies communautaires 
de Fenfant de plus de 1 an selon 
7 series recentes 


ETUDE 

AGE 

% 

MYCOPLASMES 

1 Claesson (Suede) ,7 1989 

8 a 15 ans 

23 

1 Ruuskanen (Finlande) 4 1992 

1 a 15 ans 

22 

1 Block (Etats-Unis)' 8 1995 

3a7ans 

24 


8 a 12 ans 

39 

1 Gendrel (France)' 1997 

1,5 a 15 ans 

41 

1 Gomez-Campdera (Espagne)' 9 1998 

1 a 16 ans 

31 

1 Heiskanen-Kosma (Finlande) 5 1998 

4 a 15 ans 

41 

1 Principi (Italie) 20 2001 

2a4ans 

21 


5a7ans 

41 


>7ans 

60 


IMilMIH 


et beaucoup d’especes de mycoplasmes sont seulement 
saprophytes de Fhomme. Mycoplasma pneumonia a un fort 
tropisme pour les cellules respiratoires auxquelles il 
adhere, et dans lesquelles il penetre partiellement. La 
grande particularite de Mycoplasma pneumoniae est de pro- 
voquer des infections respiratoires, y compris des pneu- 
monies, de taco n tres inconstante : il peut rester totalement 
saprophyte des muqueuses. Une etude a montre que sur 
100 personnes infectees par Mycoplasma pneumonia. 
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Hemoculture Expectoration 


UL1ULU Valeurs a I'admission de la procalcitonine et de la CRP au cours des pneumonies communautaires 
chez des enfants n'ayant pas requ d’antibiotiques. Adapte d'apres la ref. 14. 


40 a 50 % auront une infection oto-rhino-laryngee ou une 
bronchite le plus souvent moderee, autant resteront tota- 
lement asymptomatiques et 2 % seulement auront une 
pneumonie. 16 Meme si une guerison apparemment spon- 
tanee est possible, le risque de sequelles respiratoires 
impose la recherche des mycoplasmes. 

Frequence et age 

Les pneumonies a mycoplasme sont des infections de 
l’enfant et du jeune adulte. Elies sont exceptionnelles 
avant 1 an et tres frequentes entre 5 et 15 ans. Chez le 
grand enfant et l’adolescent, les mycoplasmes sont la pre- 
miere cause de pneumonie communautaire. 

Leur frequence exacte varie selon les series (tableau 3), 
car beaucoup de patients sont traites en ambulatoire. Les 
pneumonies a mycoplasme sont moins severes que les 
pneumococcies et necessitent plus rarement une hospita- 
lisation: dans notre experience, 36 % des patients ayant 
une pneumonie a mycoplasme etaient hospitalises contre 
92 % de ceux ayant une pneumonie a pneumocoque et 
65 % des patients avec pneumonie virale. II existe done 
une sous-estimation de leur frequence dans les recrute- 
ments uniquement hospitaliers. 1 ' 616 ' 20 

Clinique et diagnostic 

II n’existe pas de signe specifique des pneumonies a 
mycoplasme. La classique pneumonie atypique a la radio- 
graphie est un signe contingent: plus de 15 % des pneu- 
monies a mycoplasme ont faspect d’une pneumonie fran- 


che lobaire aigue et 20 % seulement se presentent sous 
forme d’une pneumonie bilaterale. La CRP et le nombre 
de polynucleaires ont des variations importantes et 
aucune specificite pour le diagnostic de mycoplasme. Les 
signes cliniques sont aussi variables. Les eruptions gene- 
ral i sees et les arthralgies ne sont presentes que dans 5 a 
10 % des cas et l’association a un bronchospasme n’est pas 
tres frequente (15 a 20 % des cas oil existe un foyer pul- 
monaire). 

La culture du mycoplasme est difficile. En revanche, sa 
mise en evidence dans la gorge par polymerase chain reac- 
tion (PCR) est de bonne qualite et, sinon facile, du moins 
adaptee a la plupart des laboratoires. Cependant la PCR 
sur un prelevement nasopharynge n’est positive que chez 
45 a 55 % des enfants avec des immunoglobulines M 
(IgM) positives, resultats retrouves autant en France 
qu’aux Etats-Unis. 2 Dans ces conditions, la seule faqon de 
faire un diagnostic est d’associer, dans la mesure du pos- 
sible, PCR et serologie ou de se contenter de la serologie a 
condition de doser les IgM. Mais dans 20 % des cas, les 
IgM sont negatives au premier prelevement et se positi- 
vent dans la semaine suivante. 2,21 Le principal argument 
diagnostique en faveur du mycoplasme est done, dans le 
cadre de l’urgence, l’echec clinique des betalactamines. Le 
passage aux macrolides entrainant en 2 ou 3 jours la chute 
de la fievre et la disparition des signes pulmonaires, reste 
le meilleur signe de pneumonie a mycoplasme. 

R faut cependant toujours evoquer l’association pneu- 
mocoque-mycoplasme frequente et sous-estimee. 
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Pleuresie purulente de Fenfant 

Muriel Le Bourgeois * 


L a pleuresie purulente est la complication la 
plus frequente des pneumopathies aigues 
bacteriennes chez I'enfant. 

Dans de nombreux pays, on constate une 
augmentation de frequence des pleuresies 
purulentes durant ces dernieres annees. 1,2 Nous 
avons observe que cette augmentation tou- 
chait surtout les enfants de moins de 5 ans. 
Durant les cinq dernieres annees, ['identification 
microbiologique a ete possible dans 55 % des cas, 
Streptococcus pneumoniae restart de loin la bac- 
terie la plus f requemment en cause, les autres ger- 
mes pathogenes retrouves sont principalement 
Streptococcus pyogenes et Staphylococcus 
aureus (moins de 10 % des cas) [fig. 1]. Differents 
facteurs peuvent etre impliques dans cette aug- 
mentation de frequence : infection virale, viru- 
lence bacterienne, facteur medicamenteux, fac- 
teurs genetiques. 

En France, depuis juillet 2006, la recomman- 
dation du vaccin antipneumococcique hepta- 
valent a ete elargie a I'ensemble des enfants de 
moins de 2 ans. Des etudes faites aux Etats- 
Unis, ou la vaccination a ete recommandee des 
2000, montrent la diminution de I'incidence 
des infections invasives liees aux serotypes 
pneumococciques vaccinaux, avec cependant 
une legere augmentation des cas de pleuresies 
purulentes dues a des serotypes non vaccinaux 
notamment 1 et 19. 3 Une etude recente fran- 
gaise sur la distribution des serotypes de pneu- 
mocoques responsables de pleuropneumo- 
pathies a montre que 66 % des enfants etaient 
infectes par des serotypes non vaccinaux. 4 

DIAGNOSTIC 

Le diagnostic est evoque d'emblee devant 
une douleur thoracique associee a une fievre 
volontiers elevee, et a I'examen clinique une 
diminution du murmure vesiculaire et une 
matite a la percussion. II est confirme par la 
radiographie de face eventuellement comple- 
tee, en cas d'epanchement minime, par un cli- 
che en decubitus lateral ou une echographie 


Service de pneumologie 
et allergologie pediatrigues, 
hopital Necker-Enfants malades, 

75743 Paris Cedex 15. 

Courriel : muriel.lebourgeoisSnck.aphp.fr 


pleurale. Parfois, c'est I’absence d'amelio- 
ration clinique chez un enfant traite pour 
pneumopathie aigue qui fait evoquer une 
complication, dont I'epanchement pleural. 
Une radiographie de thorax de controle s'im- 
pose si revolution n'est pas favorable apres 
48 heures de traitement. 

La ponction pleurale est obligatoire, reali- 
see en pleine matite ou guidee par I'echo- 
graphie pleurale particulierement utile en 
cas d'epanchement minime ou cloisonne. La 
pleuresie purulente est une pathologie dont 
le diagnostic est sans ambiguite, compte 
tenu des criteres morphologiques de la col- 
lection pleurale qui la def inissent : aspect 
macroscopiquement purulent et/ou criteres 
biologiques de Light, exsudat avec protides 
5= 30 g/L et predominance de polynucleai- 
res neutrophiles avec au moins un des crite- 
res suivants : pH ^ 7,2, glucose 40 mg/dL, 
lacticodeshydrogenase > 1 000 Ul/L. Le 
diagnostic microbiologique repose sur I'ana- 
lyse du liquide pleural (examen direct, cul- 
ture, recherche d'antigenes solubles pneu- 
mococciques, PCR16S [ polymerase chain 
reaction 16S] si les autres elements sont 
negatifs), les hemocultures (positives dans 
10 a 18 % des empyemes). La tomodensito- 
metrie thoracique n'est pas obligatoire mais 


peut etre indiquee pour faire la part de I'e- 
panchement et d'une eventuelle pneumopa- 
thie retractile et, ainsi, mieux evaluer I'indi- 
cationd'un drainage. 

II faut evaluer les signes de mauvaise tole- 
rance respiratoire (deviation mediastinale, 
hypoxemie, polypnee), qui sont un element 
decisif important pour la prise en charge (drai- 
nage, voire chirurgie d'emblee, transfert en 
unite de soins intensifs), et rechercher des 
signes biologiques de syndrome hemolytique 
et uremique, complication possible des infec- 
tions invasives a pneumocoques (schizocytes, 
plaquettes, creatininemie). 

PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE 

Le traitement symptomatique comporte 
des antalgiques, des antipyretiques, une 
oxygenotherapie eventuelle, une hydra- 
tation et des apports caloriques suffisants. 
L'antibiotherapie, initialement intravei- 
neuse, doit etre active sur les germes habi- 
tuellement rencontres : S. pneumoniae, 
S. pyogenes et S. aureus sous forme d’une 
bitherapie (cephalosporines de troisieme 
generation et rifampicine ou vancomycine), 
puis adaptee en cas d'identif ication bacte- 
rienne. II n'y a pas de consensus sur la duree 
de l’antibiotherapie intraveineuse, mais elle 



DEQIXl Pleuresies purulentes Necker-Enfants malades 1997-2005. 
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Pleuropneumopathie bacterienne aigue 


r 

Toujours 

1 


Rx pulmonaire, ± echo pleurale 
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ponction pleurale 
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Bonne tolerance 


^ > Antibiotiques seuls * ^ 


Tolerance moyenne 

• 0 2 dependance »Signes de lutte 
• Polypnee 

• Deviation mediastinale radiographique 


Epanchement ± important 
ET pneumopathie importante 


Epanchement important 

PAS de pneumopathie importante 



* - Antibiotherapie IV pendant 15 jours 
- C3G + rifampicine ou vancomycine 
- Autre association si allergie ou selon antibiogramme 


Ul'lilXU Prise en charge des pleuropneumopathies bacteriennes. 

Rx : radiographie ; C3G : cephalosporines de 3 e generation ; IV : par voie intraveineuse. 


est generalement maintenue jusqu'a I'ame- 
lioration Clinique et biologique, environ 15 
jours, relayee par une antibiotherapie orale 
(amoxicilline a forte dose) pour une duree 
totale d'antibiotherapie de 4 a 6 semaines. 5 

La prise en charge de I'epanchement 
n'est pas univoque, les indications respecti- 
ves des ponctions repetees, du drainage, de 
la chirurgie d’emblee sous forme de thora- 
cotomie ou de thoracospie et de I'adjonction 
eventuelle de fibrinolytiques ne sont pas 
consensuelles. Une meta-analyse suggere 
que la chirurgie (thoracoscopie ou thora- 
cotomie) de premiere intention diminue 
legerement la duree d'hospitalisation et 
d'antibiotherapie, cependant les etudes 
sont le plus souvent retrospectives, les 
variables mesurees different. 6 En I'absence 
de signes de mauvaise tolerance, les ponc- 
tions iteratives peuvent etre une alternative 
au drainage conventionnel (absence de dif- 
ference pour la duree de la fievre, la duree 
d'hospitalisation et le volume de drainage). 7,8 
Dans notre experience, le drainage est 
reserve aux pleuresies de grande abon- 
dance (deviation mediastinale) et/ou mal 


tolerees (signes de lutte, oxygenodepen- 
dance) et prend en compte I'existence d'une 
pneumopathie sous-jacente (fig. 2). Devolu- 
tion a long terme est bonne chez I'enfant. 9 

CONCLUSION 

La frequence des pleuresies purulentes 
de I'enfant augmente. S. pneumoniae reste la 
bacterie le plus frequemment en cause. 
L'antibiotherapie doit etre prolongee, la 
prise en charge de I'epanchement n'est pas 
standardised. La mise en evidence de fac- 
teurs associes au risque accru de pleuresie 
purulente et ['augmentation de la couver- 
ture vaccinale par le vaccin conjugue per- 
mettraient d'envisager des actions preventi- 
ves qui diminueraient la morbidite et la 
penibilite pour I'enfant et sa famille. 
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Sequelles a distance 

II peut exister des sequelles respiratoires dans les 
pneumonies a mycoplasme. Dans une etude recente, 22 
nous avons montre qu’il y avait peu de sequelles bron- 
chiques de type asthmatique. En revanche, il existait des 
anomalies de la diffusion pulmonaire. La TLCO ( carbon 
monoxide transfer factor ou diffusion intrapulmonaire du 
monoxyde de carbone) etait basse chez 50 % des patients 
ayant eu 6 mois auparavant une pneumonie a mycoplasme 
apparemment benigne. Les enfants ayant eu une pneu- 
monie virale ou a pneumocoque, meme avec hypoxie 
severe, avaient une TLCO normale 6 mois et 1 an apres 
l’episode initial. 

Cette anomalie etait avant tout liee au retard et a l’insuf- 
fisance du traitement. En effet, quand le traitement par les 
macrolides etait commence plus de 10 jours apres l’epi- 
sode febrile initial, la TLCO etait toujours basse. Les infec- 
tions experimentales chez la souris montrent qu’il existe 
des infections chroniques et persistantes avec des fibroses 
pulmonaires autour du foyer, peut-etre en rapport avec 
une hyperproduction de cytokines. 23 Des fibroses pulmo- 
naires ont ete decrites chez l’adulte apres des pneumonies 
severes a mycoplasme. 24-25 Ces donnees montrent bien qu’il 
est important de rechercher le mycoplasme dans l’origine 
des pneumonies pour pouvoir le traiter suffisamment tot et 
eviter la survenue de sequelles pouvant conduire a un cer- 
tain degre de fibrose pulmonaire. 

II existe peu de donnees concemant les pneumonies a 
Chlamydia pneumoniae chez l’enfant ( Chlamydia 
trachomatis dormant des pneumonies neonatales par trans- 
mission matemo-foetale), car la PCR, la culture et les sero- 
logies sont difficiles et rarement faites. Certaines donnees 
semblent montrer que Chlamydia pneumoniae est plus sou- 
vent retrouvee chez 1’adulte que chez l’enfant ou l’adolescent 

PNEUMONIES STAPHYLOCOCCIQUES 


Depuis les annees 1960, les classiques staphylococcies 
pleuropulmonaires du jeune nounisson avec images bul- 
leuses ont presque disparu dans les pays developpes. Le 
probleme therapeutique des rares cas diagnostiques n’est 
pas celui des antibiotiques, le genne etant peu resistant, 
rnais celui du drainage des pyopneumothorax et de leurs 
sequelles eventuelles. 26 

Actuellement, de nouvelles formes graves de pneumo- 
nies a staphylocoques apparaissent chez des enfants sans 
facteur de risque. Elies sont dues aux staphylocoques 
secretant une toxine particuliere, la leucocidine de Panton 
et Valentine (LPV) [ v. encadre]. Cette toxine n’est retrou- 
vee que dans 5 a 8 % des staphylocoques isoles en Prance, 
mais serait produite par 30 % des souches africaines. La 
LPV lyse les polynucleaires et les macrophages mais a sur- 
tout une activite necrotique sur les tissus mous. Elle est 
associee aux syndromes cutanes staphylococciques necro- 
tiques tels les furondes dans plus de 80 % des cas. 27 L’at- 


teinte pulmonaire, dans les rares cas ou elle existe, est gra- 
vissime, avec une mortalite superieure a 60 %. Ces staphy- 
locoques, sensibles a la plupart des antibiotiques, agissent 
uniquement par la toxine LPV qui a une action a la fois 
necrotique et invasive determinant des chocs septiques et 
toxiniques et des hemorragies alveolaires massives. Ces 
pneumonies surviennent generalement dans les suites 
d’une infection virale chez les sujets jeunes: la radiogra- 
phie ne montre pas d’image bulleuse mais F epithelium 
bronchique est reconvert de staphylocoques, alors que les 
alveoles sont le siege d’hemorragies. En 3 ans, 30 cas ont 
ete identifies par le centre de reference de Lyon et plus de 
la moitie d’entre eux sont des enfants. 28 II est indispensa- 
ble de continuer a explorer ce syndrome et les souches 
doivent etre confiees a un laboratoire capable d’isoler la 
toxine. 

PNEUMONIE VIRALE 


Les virus sont une cause majeure des pneumonies com- 
munautaires : le chiffre de 25 a 30 % est habituellement 
retenu. La preuve d’une origine virale isolee est difficile a 
apporter. L’isolement dans le prelevement pharynge 
recueilli au cours d’une expectoration n’est pas systemati- 
quement pratique, et l’ascension des anticorps a deux pre- 
levements successifs donne un diagnostic retrospectif. La 
CRP basse et la neutropenie ne sont que des signes 
contingents, les taux de cytokines sont tres variables. 29 
Dans une etude systematique menee aux urgences, les 
taux circulants d’interleukine 6 etaient plus eleves en cas 
de pneumonie a adenovirus qu’au cours des septicemies 
et des meningites. 30 L’interferon a est un excellent mar- 
queur, a condition d’effectuer un dosage biologique : il est 
positif dans les trois quarts des cas au debut de Finfection, 
mais le dosage demande au moins 3 jours, et surtout ne 
permet pas de differencier les surinfections bacteriennes 
des infections virales isolees. 31 Settles les valeurs basses de 
procalcitonine permettent de porter le diagnostic d’ori- 
gine virale avec une bonne specificite. 14 

Differents virus 

Chez le jeune enfant de moins de 2 ans, les infections a 
virus respiratoire syncytial (VRS) predominent large- 
rnent, souvent accompagnees de signes de bronchiolite. 
Mais il est important de souligner la frequence du VRS 
chez le grand enfant : 8 a 10 % pour la plupart des auteurs, 
pres de 20 % pour certains, des pneumonies de l’enfant 
de plus de 2 ans sont dues au VRS.'- 4- 1732-3:1 R s’agit de veri- 
tables pneumonies communautaires, le plus souvent sans 
sibilants. Chez l’adulte age de plus de 60 ans, le VRS 
serait responsable de 5 a 10 % de pneumonies commu- 
nautaires en hiver. 32 

Les autres virus en cause sont principalement les 
adenovirus, les virus influenza A et B et les virus para- 
influenza surtout de type I. Les pneumonies virales sont 
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souvent severes, meme chez le grand enfant. Plus des 
deux tiers necessitent une hospitalisation. Les infections a 
adenovirus sont parfois graves, et les serotypes 5 et 7 peu- 
vent causer des sequelles pulmonaires majeures. 33 Les 
pneumonies grippales sont une cause de mortalite iinpor- 
tante chez les sujets ages, mais la mortalite et la morbidite 
exactes dues au virus grippal sont assez mal connues chez 
Fenfant. Les co-infections associant plusieurs virus sem- 
blent assez frequentes. Enfin, on isole regulierement chez 
les enfants infectes de nouveaux virus a tropisme respira- 
toire. Si le metapneumovirus humain ou les coronavirus 
sont rarement responsables de pneumonies isolees, les 
bocavirus humains doivent etre recherches chez Fenfant 
comme causes de pneumonies. 

Surinfections bacteriennes des pneumonies 
virales 

II est probable que les surinfections bacteriennes des 
infections respiratoires virales sont surestimees. Les 
pneumonies virales, principalement en raison de l’iiri por- 
ta nee du V R.S, sont plus frequentes avant 2 ans. Chez ces 
jeunes enfants, le portage pharynge de pneumocoques et 
d ’ Haemophilus est pratiquement obligatoire pendant des 
periodes assez longues. Le prelevement rhinopharynge 
positif signe plus souvent le portage que la surinfection si 
on ne prend pas la precaution d’exiger un nombre impor- 
tant de polynucleaires et un faible nombre de cellules epi- 
theliales avec une concentration elevee de germes. 

Le taux de surinfections des pneumonies virales au 
cours de l’episode aigu est probablement de l’ordre de 8 a 
15 % chez les enfants de plus de 2 ans et de 25 a 35 % 
chez les enfants plus jeunes. 1,4 ’ 5 ' 19 II faut egalement consi- 
derer les suites a 2 ou 4 semaines apres l’episode aigu. 
Celles-ci font probablement le lit des surinfections bacte- 
riennes, en particulier pour le virus grippal. Une etude 
recente americaine montre qu’apres une epidemie de 
grippe A, les pneumonies a pneumocoque identifiees 
etaient plus severes et avaient dans les deux tiers des cas 
des preuves serologiques d’infection grippale dans le 
rnois precedant. 7 

TRAITEMENT DES PNEUMONIES 
COMMUNAUTAIRES 


Diagnostic en urgence 

Aucun indicateur, tant clinique que biologique ou 
radiologique, ne peut donner de fapon definitive une 
orientation etiologique dans le cadre de Furgence. Seule 
Fhemoculture permet de prouver la pneumonie a 
pneumocoque, or elle est rarement positive (y. supra). Le 
prelevement rhinopharynge (Texpectoration est difficile a 
obtenir) chez l’enfant est souvent ininterpretable en rai- 
son de la flore pharyngee. Seule la mise en evidence de la 


pneumolysine urinaire (test Now Sp Binax) chez le grand 
enfant a une bonne valeur indicative, mais ne permet pas 
de porter a tout coup le diagnostic de pneumocoque. 

Compte tenu du fait que tous les examens microbio- 
logiques ont des resultats tardifs, on est contraint d’utili- 
ser des marqueurs biochimiques. Le nombre de polynu- 
cleaires, eleve ou bas, est peu specifique. La CRP est 
superieure a 20 mg/L dans 50 % des pneumonies virales, 
et superieure a 60 mg/L dans 25 %. Elle peut etre basse 
au debut des pneumonies a pneumocoque. 1 ' 3 ' 29 Au total, 
en dehors de la procalcitonine qui foumit les indications 
tres utiles mais peut aussi etre prise au defaut, aucun argu- 
ment biologique ne permet d’affirmer en urgence, avec 
certitude, une cause. On est done contraint de prescrire 
un traitement probabiliste des pneumonies communau- 
taires de renfant. 

Les recommandations officielles nimposent done aucun 
examen complementaire devant une pneumonie radio- 
logique banale et conseillent un traitement probabiliste. 

Choix des antibiotigues 

Le traitement est bien evidemment guide par les resul- 
tats des examens specifiques, en particuher les serologies 
de mycoplasme et Chlamydia. Mais dans les premieres 
heures, le traitement est uniquement probabiliste. Les 
pneumocoques constituent la forme la plus frequente et 
la plus severe des pneumonies communautaires de Fen- 
fant. Le traitement initial doit done les viser au premier 
chef. La frequence des pneumocoques de sensibilite 
diminuee a la penicilline est venue compliquer les choix 
possibles, mais plusieurs series ont montre qu’avec 
l’amoxicilline, la rapidite de guerison des pneumonies 
dues a des pneumocoques sensibles ou resistants est voi- 
sine. 8 ' 10 Lamoxicilline reste, en cas de pneumocoques de 
sensibilite diminuee a la penicilline, un excellent medica- 
ment, avec un quotient inhibiteur tres superieur a celui 
des differentes cephalosporines de 2‘ ou 3 e generation 
o rales. 14 Les cephalosporines de 3 e generation injectables 
n’apportent rien par rapport a Famoxicilbne, sinon la pos- 
sibility de prescrire une dose injectable unique par 24 
heures pour la ceftriaxone, ce qui est toujours un avan- 
tage tres important en pediatrie. 

Un autre choix possible en premiere intention est celui 
des macrolides. Theoriquement, les macrolides offri- 
raient l’avantage de traiter a la fois les pneumocoques et 
les mycoplasmes. Cependant, 75 % des pneumocoques 
de sensibilite diminuee a la penicilline, en Europe, le sont 
egalement a Ferythromycine et portent, pour la moitie 
d’entre eux, le gene erm B. Ce gene modifie la cible au 
niveau de FARN ribosomal, entrame une resistance non 
seulement a Ferythromycine, mais aussi a tous les macro- 
lides, la lincosamine et la streptogramine B. Cela etait dif- 
ferent aux Etats-Unis et en Allemagne ou predominaient 
les pneumocoques porteurs du gene mefL \ qui favorise 
l’effiux de Ferythromycine et des macrolides en C15 dont 
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LEUCOCIDINE 

DE PANTON-VALENTINE 

La leucocidine de Panton et Valentine 
(LPV), decrite des 1932, est une toxine assez 
rarement produite par S. aureus puisqu'elle 
est trouvee chez moins de 5% des souches en 
Europe. A forte concentration (> 200 nmol/mL) 
el le possede de puissantes proprietes 
necrosantes alors qu'a faible concentration, 
elle provoque une leucopenie par apoptose 
des polynucleaires. 

Son role pathogene a ete longtemps 
meconnu et ce n’est que dans les annees 
1990 qu'on I 'a associee a la survenue d’in- 
fections cutanees primitives (furonculoses) 
alors que le lien avec des infections profon- 
des severes n'est decrit que depuis 1999 ; la 
severite est liee directement a la production 
de la leucocidine de Panton et Valentine.' 
Plus recemment, I'interet pour cette toxine 
a ete renforce en raison de I'emergence, 
notamment aux Etas-Unis, de clones com- 
munautaires de S.aureus possedant le gene 
de resistance a la methicilline mais egale- 
ment legene pvl. 2 - 3 

PNEUMONIES 

STAPHYLOCOCCIQUES 

NECROSANTES: CLINIQUE 

Au cours d'une etude realisee en 1998 au 
Centre national de reference des staphylo- 
coques, 22 cas de pneumonies staphylococ- 
ciques semblant avoir une evolution particu- 
lierement severe et dont la souche produisait 
la LPV ont ete recenses. 2 En 1999, une etude 
prospective systematique frangaise des 
pneumopathies communautaires dues au 
S.aureus a permis d'individualiser la pneumo- 
nie staphylococcique necrosante comme une 
entite particulierement severe et specifique- 
ment liee a la production de la LPV. 4 


Ces pneumopathies sont caracterisees 
par leur survenue chez I'enfant ou I'adulte 
jeune (age median 14,8 ans) sans antece- 
dents pathologiques. Le debut est brutal 
mais souvent precede de signes d'infection 
respiratoire d'allure virale. Rapidement, le 
patient a une detresse respiratoire et une 
pneumopathie bilaterale d'aggravation 
rapide avec presence de signes de choc et 
evolution vers le syndrome de detresse 
respiratoire aigue. II existe frequemment 
des hemorragies alveolaires se traduisant 
par des hemoptysies pouvant etre massives 
qui sont probablement la consequence de la 
necrose de I'epithelium respiratoire. Sur le 
plan biologique, le seul fait marquant est la 
constatation d'une leucopenie parfois pro- 
fonde a la phase initiale. La mortality est 
tres lourde puisque 75% des patients du 
groupe LPV + sont decedes. La duree 
mediane de survie est de 4,3 jours et I'au- 
topsie met en evidence des lesions de 
necrose sur I'ensemble de I'epithelium bron- 
chique qui est recouvert d'un tapis de cocci 
a Gram positif alors que le parenchyme est 
le siege de lesions d'hemorragie alveolaire. 

Depuis cette premiere serie, 50 cas com- 
pletement documentes de pneumonie sta- 
phylococcique necrosante ont ete colliges 
par le Centre national de reference des sta- 
phylocoques. Les caracteristiques cliniques 
demeurent inchangees. Seule la mortalite 
est legerement plus faible (56%), probable- 
ment du fait d'une meilleure reconnais- 
sance. II a ensuite ete possible de determi- 
ner les facteurs associes a la mortalite 
(v. tableau). II apparaTt que les elements cli- 
niques et biologiques les plus specifiques de 
la pneumonie staphylococcique necrosante, 
a savoir la leucopenie et les hemorragies 
des voies aeriennes, sont egalement asso- 


cies de fagon significative a une evolution 
pejorative 5 alors que certains facteurs tels 
qu'une colonisation du poumon par voie 
hematogene, ou la presence d’un epanche- 
ment pleural, semblent avoir un role protec- 
teur. La precocite du traitement antibiotique 
et son caractere adapte ou non ne jouent, en 
revanche, aucun role dans revolution. II est 
possible que, en cas d'infection hematogene, 
les lesions de necrose soient moins etendues 
et respectent certaines zones alors qu'en cas 
d'infection aerienne, la necrose interesse 
I'ensemble de la muqueuse respiratoire 
entrainant une alteration majeure des 
echanges gazeux. Lors de I'analyse multiva- 
riee, seule la leucopenie est associee de 
fagon significative a la mortalite. 

ASPECTS THERAPEUTIQUES 

La mortalite importante malgre des trai- 
tements antibiotiques adaptes et une reani- 
mation bien conduite impose de rechercher 
des solutions alternatives, meme si aucune 
d'entre elles n’est validee. En ce qui concerne 
I'antibiotherapie, il parait licite de couvrir 
initialement les staphylocoques resistant a la 
methicilline compte tenu de leur emergence 
actuelle meme si la majorite des souches 
LPV + demeurent en France sensibles a la 
methicilline. En raison de la diffusion medio- 
cre des glycopeptides, une betalactamine 
active sur le S.aureus doit etre adjointe sys- 
tematiquement et les cephalosporines de 3 e 
generation injectables apparaissent comme 
le meilleur choix probabiliste compte tenu de 
leur activite conjointe sur le pneumocoque. 
Les lesions etant dues a la toxine, il taut 
administrer egalement un traitement inhi- 
bant la production de toxine et c'est la clinda- 
mycine qui a ete la plus etudiee dans ce type 
d'indication. Ainsi, I’association amoxi- 
cilline/clindamycine s'est revelee plus effi- 
cace que I'amoxicilline seule dans les chocs 
toxiques streptococciques en raison de I’inhi- 
bition de la production de toxines et, du fait 
de I'efficacite insuffisante des antibiothera- 
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pies «classiques», le choix d'une molecule a 
activite antitoxinique paraTt licite bien qu'il 
ne soit pas valide dans les pneumonies 
necrosantes. 

Par analogie avec d'autres syndromes 
toxiniques, I'utilisation des immunoglobuli- 
nes polyvalentes pourrait egalement appor- 
ter un benefice. En effet, il a ete montre 
qu'elles neutralisaient in vitro Taction cyto- 
toxique de la LPV et quelques cas devolu- 
tion «spectaculaire» ont ete rapportes . 6 


CONCLUSION 

Les pneumonies staphylococciques 
necrosantes sont une entite rare, de pronos- 
tic redoutable, necessitant un diagnostic Cli- 
nique precoce afin d'envisager rapidement 
des traitements specifiques qui semblent 
seuls capables d'ameliorer le pronostic. II est 
necessaire de poursuivre la collecte des ob - 
servations afin de preciser les indications 
therapeutiques. 


Facteurs associes a la mortalite des pneumonies 
staphylococciques necrosantes 



SURVIVANTS 

( N =22) 

RECEDES 

(N =28) 

P 

■ Age median [IQR] 

8,75(0,7-29,8) 

17(13,0-37,5) 

0,465 

1 Antecedents de furondes (%) 

5/18(27,8) 

1/16(6,3) 

0,180 

1 Delai avant admission (jours) 

3,50-5,25) 

3(2-4) 

0,959 

■ Syndrome pseudogrippal (%) 

13/22(59,1) 

20/27(74,1) 

0,266 

IVoiehematogene(%) 

10/22(45,5) 

2/28(7,1) 

0,002 

1 Rash cutane(%) 

0/22(0) 

5/27(18,5) 

0,059 

1 Hemorragie des voies aeriennes (%) 

4/22(18,2) 

18/28(64,3) 

0,002 

1 Epanchement pleural (%) 

15/22(68,2) 

9/27(33,3) 

0,022 

■ SDRA (%) 

6/19(31,6) 

18/28(64,3) 

0,028 

1 Taux de leucocytes mini (G/L) 

9,55(4,9-17) 

1,45(0,8,3) 

<0,001 

1 Antibiotiques actifs dans les 24 heures (%) 

16/22(76,2) 

20/26* (76,9) 

0,289 


ihumm SDRA : syndrome de detresse respiratoire aigue ; IQR : inter quartile range ; 
Mini = minimal ; d'apres la ref. 5. 
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razithromycine. Dans ces conditions, rutilisation en pre- 
miere intention en France d’u n macrolide, y compris les 
molecules recentes, risque de n’etre pas efficace sur les 
pneumocoques (et cela devient de plus en plus vrai en 
Allemagne et aux Eta ts- Unis). 35 Les macrolides en pre- 
miere intention ne peuvent etre prescrits que s’il y a de 
forts arguments en faveur du mycoplasme, c’est-a-dire 
une pneumonie atypique peu severe, chez un enfant de 
plus de 5 ans en traitement ambulatoire. 

Au total, le seul traitement initial possible est l’amoxi- 
cilline a la dose de 80 a 100 mg/kg. La concentration 
dans le tissu alveolaire etant importante, des doses ele- 
vees de ford re de 120 a 150 mg/kg (parfois necessaires 
en cas d’otite a pneumocoque resistant) ne sont pas 
indispensables pour le tissu pulmonaire. II est recom- 
mande d’aj outer a ramoxicilline chez le jeune enfant de 
moins de 6 mois l’acide clavulanique en raison du risque 


& Hcemophilus producteur de betalactamase : cela est 
theorique car aucune pneumonie certaine a Hcemophilus 
n’a ete decrite en France depuis la generalisation de la 
vaccination. En cas de mauvaise tolerance, surtout chez le 
jeune enfant, la voie intraveineuse est indispensable ; la 
ceftriaxone est alors interessante, car elle permet une 
seule injection par 24 heures. 

En cas d’echec clinique du traitement par l’amoxi- 
cilline (persistance de la fievre a plus de 48 heures), un 
mycoplasme est probable et il faut arreter l’amoxicilline 
pour prescrire un macrolide, apres avoir elimine une 
complication pleuro-pulmonaire. Il est important de ne 
pas sous-estimer le mycoplasme, car un traitement trop 
tardif, ou trop court (moins de 15 jours avec les macro- 
lides classiques), risque d’entrainer des sequelles tardi- 
ves. 22 Cette attitude rejoint celle preconisee chez 
l’adulte. 36 
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L’echec clinique peut egalement etre du a un virus. Les 
pneumonies virales sont frequentes et ne necessitent 
theoriquement aucun traitement antibiodque. En fait, il 
est difficile d’exclure une surinfection bacterienne et 
s’abstenir de tout traitement antibiotique initial devant 
une pneumonie semble difficile, a moins d’avoir une 
excellente tolerance et de tres forts arguments pour une 
origine virale. 

Surtout, le veritable progres sera apporte par la gene- 
ralisation progressive de la vaccination des jeunes 
enfants contre les pneumocoques. Les surveillances 
effectuees aux Etats-Unis ont montre que les bacterie- 
mies et surtout les pneumonies d’origine pneumococ- 
cique diminuaient de fapon importante chez ces enfants. 
En cas de pneumonie chez Fenfant vaccine, il faut penser 
aux autres origines de pneumonie, en particulier virus et 
mycoplasmes. Mais le vaccin est limite a 7 serotypes (peut 
etre 11 ou 13 dans Favenir) et des pneumocoques de 
serotype non contenu dans le vaccin peuvent theorique- 
ment provoquer des infections, comme cela a ete cons- 
tate en Finlande pour les otites. 37,38 

CONCLUSION 


Les pneumonies communautaires de Fenfant posent des 
problemes difficiles en raison de la diversite des causes et 
des difficultes a les caracteriser pour disposer dun traite- 


’OUR LA PRATIQUE 


•> Le pneumocoque reste la cause a considerer en premier, 
bien que son implication diminue en raison de la couverture 
vaccinale antipneumococcique. L'amoxicilline reste done le 
premier choix. 

En cas d'echec du traitement par l'amoxicilline apres plus 
de 48 heures de traitement, prescrire un macrolide : 
un mycoplasme est probable. 


ment specifique. La vaccination antipneumococcique pro- 
tege les enfants vaccines contre les serotypes du vaccin 
pendant les annees qui suivent Fimmunisation, avec une 
incertitude sur ce qui se produira 5 ou 10 ans apres la vac- 
cination initiale. Ce vaccin est un element nouveau dont il 
faut tenir compte dans l’analyse de chaque malade vu en 
urgence pour une pneumonie communautaire, mais le 
probleme de Finterpretation des examens et du choix du 
traitement initial reste pose. ■ 


Les auteurs n ’ont pas transmis de declaration 
de conflits d’interets. 


SUMMARY Community-acquired pneumonia in children 

Empiric antibiotic therapy in emergency remains frequent in community-acquired pneumonia in children primarily because of the high number 
of different causes. Streptococcus pneumoniae results in severe pneumonia and represents between 15 to 30% of etiologies. Lack of specificity 
of diagnostic procedures is important. Lobar consolidation is radiologically seen in less than half of cases and laboratory data, except for high 
procalcitonin level, are poorly reliable. Pneumonia due to Mycoplasma pneumoniae are frequent after age of 2 years, reaching 40 to 60% of causes 
in ambulatory teenagers. They must be given macrolides without important delay because sequellae are possible. The exact number of viral pneumonia 
is difficult to establish because of lack of reliable diagnostic methods. Bacterial superinfections are probably overestimated during acute phase but viral 
infections may lead to bacterial pneumonia 2 to 4 weeks after the initial episode. In absence of specific clinical or laboratory data, empiric antibiotic 
treatment must include pneumococci and their penicillin-resistant strains. Amoxicillin is the antibiotic of choice with a higher efficacy on resistant 
pneumococci than oral cephalosporins. In case of clinical failure of amoxicillin, mycoplasma infection is highly probable and patient must receive 
macrolides. Epidemiology is progressively changing with anti-pneumococcal immunisation but difficulties in diagnosis and in choice of empiric antibiotic 
treatment will remain important. Future studies in immunised children are needed to check the importance of pneumococcal infections due 
to serotypes not included in the vaccines 

Rev Prat 2007; 57 : 1883-94 

Pneumonies communautaires de Fenfant 

Les pneumonies communautaires restent dominees par le traitement probabiliste en urgence en raison de la multiplicity des causes possibles chez 
I'enfant. Les pneumocoques sont a I'origine des pneumonies les plus graves et represented 15 a 30 % des cas. Les pneumonies a pneumocoque n'ont 
aucun caractere specifique. Les images radiologiques de pneumonies franches lobaires se voient dans moins de la moitie des cas, et les signes 
biologiques ou hematologiques sont peu discriminants en dehors de I'elevation de la procalcitonine. Les pneumonies a mycoplasme sont frequentes 
apres Page de 2 ans. Elies peuvent representer jusqu'a 40 a 60 % des pneumonies du grand enfant vu en ambulatoire. Elies sont souvent bien 
supportees mais necessitent un traitement rapide par les macrolides, car des sequelles tardives sont possibles. Le nombre des pneumonies virales est 
difficile a evaluer par manque de criteres diagnostiques nets. Les surinfections bacteriennes immediates sont probablement surestimees, mais les 
pneumonies virales peuvent favoriser des pneumonies bacteriennes survenant 2 a 4 semaines apres I'episode initial. Devant I'absence de caractere 
specifique, il est indispensable de recourir a une antibiotherapie probabiliste induant le pneumocoque. Celle-ci ne peut etre que l'amoxicilline, qui agit 
sur les pneumocoques de sensibilite reduite a la penicilline, avec une efficacite superieure a celle des cephalosporines. En cas d'echec de l'amoxicilline, 
le plus probable est qu'il s'agit d'une pneumonie a mycoplasme, et le relais doit etre pris rapidement par les macrolides. La vaccination 
antipneumococcique des jeunes enfants transforme peu a peu I'epidemiologie, mais les difficultes de I'enquete etiologique et la necessity d'un 
traitement probabiliste subsistent. Cette vaccination imposera une surveillance attentive pour rechercher I'importance des serotypes non contenus 
dans le vaccin. 
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